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ニコランジルは心臓交感神経終末からのノルエピネフリン放出を抑制す
ることにより虚血再灌流障害を軽減する 









































た (0.1±0.1 vs. 20.6±5.3 x103pg/ml, p<0.01)。ニコランジル群も虚血によりノルエピネフリン濃度




割合)はコントロール群に比べニコランジル群で有意に縮小した （20.2±3.0% vs. 50.6±14.7%, 
p<0.01）。除神経群もコントロール群と比べ有意に梗塞サイズは縮小した (28.5±10.4%, p=0.03)。
ニコランジル群の梗塞サイズ縮小効果は除神経群より大きかったが、両群で有意差はなかった 
（p=0.19）。 
 
[総括] 
大量のカテコラミン投与が心筋障害を生じることが知られている。本研究において、ニコランジ
ルは非虚血時の心筋細胞間隙ノルエピネフリン濃度に影響しなかったが、虚血により生じる大量
のノルエピネフリン放出をコントロール群の約 25％まで抑制した。また、ニコランジルは虚血再灌
流障害による梗塞サイズを有意に縮小した。一方、心臓交感神経を除神経すると虚血時のノルエ
ピネフリン放出が完全に抑制され、梗塞サイズを有意に縮小した。しかし、梗塞サイズの縮小効果
に統計学的有意差はなかったが、ニコランジルは除神経に比べより大きい傾向であった。 
以上から、虚血時のノリエピネフリン放出抑制が虚血再灌流障害を軽減すること、またニコラン
ジルは虚血時のノルエピネフリン放出を強力に抑制し、ニコランジルが虚血再灌流障害を軽減す
る機序の一部に虚血時の細胞間隙ノルエピネフリン濃度の増加抑制が関与すると考えられた。虚
血時のノルエピネフリン大量放出を抑制する治療法が冠動脈疾患患者に対する新たな治療法に
なり得ると考えられる。 
